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A amiodarona é um antiarrítmico rico em iodo, usado no tratamento de taquiarritmias, com 
efeitos adversos muitas vezes subvalorizados, entre os quais se destacam as alterações sobre 
a tiroide. Apesar de a maioria dos pacientes permanecer eutiroideia, a amiodarona interfere 
no metabolismo das hormonas da tiroide, por mecanismos intrínsecos ao próprio fármaco ou 
pelo seu alto conteúdo em iodo. Quando clinicamente evidente, esta disfunção da tiroide 
iatrogénica pode manifestar-se como hipotiroidismo ou hipertiroidismo e ocorre em glândulas 
da tiroide normais ou com patologia subjacente. Como fatores de risco para a ocorrência do 
hipotiroidismo, estão a tiroidite de Hashimoto, sexo feminino e áreas geográficas com alto 
conteúdo em iodo envolvente. O sexo masculino e baixos níveis de iodo estão associados ao 
desenvolvimento do hipertiroidismo.  
O mecanismo mais aceite para o desenvolvimento do hipotiroidismo induzido pela amiodarona 
é a incapacidade de escapar do efeito de Wolff-Chaikoff agudo ou, ainda, por falhas na 
organificação do iodo e síntese das hormonas da tiroide. O tratamento não apresenta 
dificuldades, bastando a introdução da levotiroxina sódica, lentamente, sem necessidade de 
suspender a amiodarona. Por outro lado, o hipertiroidismo induzido pela amiodarona pode 
estar relacionado com o aumento da síntese de hormonas da tiroide em glândulas com 
patologia subjacente (tipo I), ou associado a uma tiroidite destrutiva, em glândulas 
aparentemente normais (tipo II). Ao contrário do hipotiroidismo, o seu diagnóstico e 
tratamento nem sempre são fáceis de estabelecer, sendo necessário distinguir o tipo de 
hipertiroidismo, para melhor abordagem terapêutica. 
A preocupação em relação a estes e outros efeitos adversos durante a administração 
prolongada da amiodarona, tem impulsionado o desenvolvimento de novos compostos que a 
possam substituir. Nesse sentido, destaca-se a dronedarona, mas esta já demonstrou eficácia 
inferior à da amiodarona, pelo que se mantém a necessidade de descobrir novos fármacos 
alternativos. Enquanto não se descobre uma alternativa, o uso da amiodarona continua 
frequente, devendo-se considerar os seus efeitos adversos sobre a tiroide. Por isso, o seu uso 
deve ser acompanhado de uma avaliação da função da tiroide rigorosa, que permita 
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Amiodarone is an iodine-rich antiarrhythmic used for the treatment of tachyarrhythmias, with 
many adverse effects often undervalued, among which are the changes of the thyroid. 
Despite most patients remain euthyroid, amiodarone interferes with the metabolism of 
thyroid hormones by intrinsic mechanisms or by its high iodine content. When clinically 
evident, this iatrogenic thyroid dysfunction may manifest as hypothyroidism or 
hyperthyroidism and occurs in normal thyroid glands or in glands with underlying pathology. 
As risk factors for the occurrence of hypothyroidism are hypothyroidism, Hashimoto's 
thyroiditis, female sex and geographic areas with high iodine content. Male sex and low 
iodine levels are risk factors for the development of hyperthyroidism. 
The most accepted mechanism for the development of amiodarone induced hypothyroidism is 
the inability to escape from the acute Wolff-Chaikoff effect or by defects in the iodine 
organification and thyroid hormones synthesis. The treatment presents no difficulty, with 
slowly levothyroxine introduction, without amiodarone discontinuation. On the other hand, 
the amiodarone induced hyperthyroidism may be associated with increased thyroid hormones 
synthesis in glands with underlying disease (type I) or to a destructive thyroiditis in 
apparently normal glands (type II). Unlike hypothyroidism, their diagnosis and treatment are 
not always easy to establish, being necessary to distinguish the type of hyperthyroidism, for 
better therapeutic approach. 
The concern about these and others adverse effects during prolonged amiodarone 
administration has lead to the development of new compounds that can replace this one. 
Accordingly, dronedarone, which proved to be less efficient than amiodarone, is highlighted 
whereby remains a need to discover new and alternative drugs. Amiodarone will still be often 
used until a new alternative is discovered, but its adverse effects on the thyroid should be 
considered. Therefore, its use must be accompanied by an assessment of thyroid function 
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A amiodarona é um fármaco rico em iodo, muito eficaz no tratamento e profilaxia de 
taquiarritmias ventriculares que implicam risco de vida e arritmias supraventriculares, entre 
as quais se destaca a fibrilação auricular (FA)1,2. Apesar da eficácia comprovada, o seu uso 
crónico leva à toxicidade em vários órgãos, o que pode levar à suspensão deste fármaco. Os 
efeitos sobre a tiroide são dos mais comuns, sendo a base fisiopatológica destas alterações 
complexa. Neste âmbito, os efeitos intrínsecos ao próprio fármaco, aliados à sua elevada 
concentração em iodo desempenham um papel fundamental3,4.  
As alterações sobre a tiroide variam desde alterações laboratoriais subclínicas a alterações 
clinicamente evidentes como o hipotiroidismo induzido pela amiodarona (HOA) ou o 
hipertiroidismo induzido pela amiodarona (HEA)3,4. Desta forma, está indicada uma história 
clínica completa e um acompanhamento dos parâmetros laboratoriais que avaliam a função 
da tiroide, a partir do momento em que se pondera o início deste fármaco. Este 
acompanhamento permite identificar os pacientes com fatores predisponentes ao 
desenvolvimento de patologia da tiroide4,5.  
A principal dificuldade relacionada com a disfunção da tiroide associada ao consumo de 
amiodarona deve-se à necessidade e exequibilidade da sua interrupção, tendo em conta as 
vantagens e desvantagens inerentes a essa decisão. Aliás, muitos casos são transitórios e 
resolvem-se espontaneamente com a suspensão da amiodarona, mas outros implicam a 
utilização de opções terapêuticas mais específicas, a nível farmacológico ou cirúrgico3.  
1.1. Objetivos 
Esta revisão da literatura tem como objetivo: 
 Recordar as principais características da amiodarona, no que diz respeito à sua ação, 
eficácia e efeitos adversos; 
 Sintetizar os efeitos que a amiodarona exerce sobre a fisiologia da tiroide; 
 Resumir as características clínicas, propostas de diagnóstico e tratamento da patologia da 
tiroide associada ao consumo da amiodarona; 
 Averiguar os antiarrítmicos alternativos à amiodarona, na manutenção do ritmo sinusal na 
FA. 






Para efetuar esta revisão da literatura, realizou-se uma pesquisa bibliográfica na base de 
dados PubMed, a partir das seguintes palavras-chave: “amiodarone”, “amiodarone and 
thyroid”, “amiodarone and hyperthyroidism”, “amiodarone and hypothyroidism”, 
“amiodarone and thyrotoxicosis”, “dronedarone”, “antiarrhythmic drugs”. Bibliografias dos 
artigos identificados foram também utilizadas como referências adicionais. Os critérios de 
seleção incluíram estudos prospetivos e retrospetivos, de revisão, meta-análises e casos 

























A amiodarona é um fármaco antiarrítmico sintetizado em 1962 com o objetivo de tratar a 
angina de peito, mas atualmente é usada no tratamento de arritmias ventriculares e 
supraventriculares1. A manutenção a longo prazo do ritmo sinusal em pacientes com FA, é a 
principal utilidade da amiodarona administrada por via oral, principalmente nos pacientes 
com patologia cardíaca subjacente2.  
Apesar das suas propriedades como agente antiarrítmico, é possível que desencadeie efeitos 
adversos em diversos órgãos (Tabela I), como a tiroide. Estes explicam-se facilmente pelas 
propriedades farmacológicas da amiodarona3, como será descrito adiante. 
Tabela 1 - Efeitos adversos e complicações da terapêutica com amiodarona3 
Efeitos e complicações da amiodarona 
 Microdepósitos na córnea 
 Alterações gastrointestinais 
Fotossensibilidade cutânea 
 Hepatotoxicidade 
 Disfunção da tiroide 
 Pneumonite intersticial 
 Epididimite 
 Efeitos pró-arrítmicos 
 
2.1. Estrutura da amiodarona 
A amiodarona é um derivado benzofurânico iodado com uma estrutura semelhante à das 
hormonas da tiroide (HT), tal como se verifica na Figura 16. Contém aproximadamente 37% de 
iodo por peso molecular, sendo 10% da molécula desiodada diariamente. Assim, por cada 100 
miligramas (mg) de amiodarona, cerca de 3,7 mg de iodo fica disponível no organismo. 
Considerando que a dose de amiodarona diária costuma variar entre 100 a 400 mg diários, 
cerca 3,7 a 15 mg de iodo podem ser libertados na circulação sistémica diariamente3,7. Esta 
quantidade de iodo excede as necessidades diárias recomendadas, de 100-150 microgramas 
(g) 3.  
 












Figura 1 - Estrutura química da amiodarona, tiroxina (T4), triiodotironina (T3) e triiodotironina reversa 
(rT3), representadas por A, B, C e D, respetivamente
6.  
2.2. Farmacodinâmica 
Os efeitos eletrofisiológicos da amiodarona são muito complexos, diferindo se a administração 
for a curto prazo (via intravenosa) ou a longo prazo (via oral), na qual os efeitos são mais 
evidentes1
,8. 
A amiodarona exibe características eletrofisiológicas das quatro classes de Vaughan Williams, 
contudo, a sua principal ação, deve-se a uma atividade antiarrítmica classe III, com o 
prolongamento da duração do potencial de ação cardíaco8,9.  
2.3. Farmacocinética 
A amiodarona e os seus metabólitos apresentam-se com uma farmacocinética também 
complexa, importante para compreender as suas propriedades antiarrítmicas8. 
Administrada por via oral, tem uma absorção variável e uma biodisponibilidade entre 22-86%. 
É altamente lipofílica, o que leva a um amplo volume de distribuição e armazenamento em 
diversos tecidos como tecido adiposo, músculo, fígado, coração, tiroide, pulmões e pele3,10. 
Por este facto e por uma semivida invulgarmente longa, que pode ser superior a 100 dias, a 
atividade e efeitos da amiodarona persistem meses depois de esta ser usada8,9. É sujeita a um 
extenso metabolismo hepático e o seu principal metabólito é a desetilamiodarona (DEA), com 
as mesmas propriedades tóxicas e antiarrítmicas da amiodarona9. Assim, deve aplicar-se a 
menor dose possível que permita as propriedades antiarrítmicas desejáveis, mas com menos 









3. Efeitos da amiodarona na fisiologia da 
tiroide 
 
A amiodarona exerce múltiplos efeitos sobre a fisiologia da tiroide, podendo dar origem tanto 
a hipertiroidismo como hipotiroidismo, de forma subclínica ou clinicamente evidente3. Estas 
alterações devem-se a ações intrínsecas ao próprio fármaco (Figura 2) ou a efeitos induzidos 
pelo alto conteúdo em iodo da amiodarona4.  
No que diz respeito à ação intrínseca da amiodarona (Figura 2), esta afeta o metabolismo das 
HT alterando a atividade das enzimas desiodinases (DIO). A atividade da desiodinase tipo I 
(DIO1) que se verifica principalmente na tiroide, fígado e rim, é inibida. Esta enzima catalisa 
a conversão de T4 em T3 e de rT3 em diiodotironina (T2), pelo que a sua inibição resulta, 
inicialmente, numa diminuição dos níveis de T3, aumento da concentração da T4 e rT3
11. A 
inibição da atividade da desiodinase tipo II (DIO2) que atua nomeadamente ao nível da 
hipófise e converte T4 em T3, leva também a níveis de T3 reduzidos, que induzem um aumento 
dos níveis séricos da hormona estimuladora da tiroide, TSH (Thyroid Stimulating Hormone)3. 
Gradualmente, nos 1-3 meses seguintes, a TSH retorna à concentração inicial6. Além dos 
efeitos sobre as DIO, a amiodarona inibe o transporte das HT para os tecidos periféricos12 e a 
união de T3 aos recetores nucleares das hormonas da tiroide (TR, nuclear thyroid hormone 
receptor). Esta ação relaciona-se com as propriedades beta-bloqueantes deste fármaco e cria 
um estado de “hipotiroidismo” a nível cardíaco, semelhante ao que se observa no 
hipotiroidismo sistémico. Este é o mecanismo mais aceite para o HOA em paciente sem 
patologia da tiroide subjacente13,14.  
Essencialmente por ação direta da amiodarona surge, a citotoxicidade na tiroide que pode 
resultar em tiroidite destrutiva15, mas o excesso de iodo proveniente da amiodarona pode 
também contribuir para este efeito. Esta tiroidite destrutiva poderá manifestar-se 
inicialmente sob a forma de HEA e posteriormente como HOA, como se descreve mais 
adiante3. O alto conteúdo em iodo da amiodarona, além da tiroidite destrutiva, leva a 
alterações sobre a síntese das hormonas da tiroide, que pode induzir HOA ou HEA7,16.Com o 
excesso agudo de iodo pode haver inibição da organificação do iodo na tiroide, reduzindo a 
síntese de T3 e T4 e consequente aumento da TSH. Este processo consiste no efeito de Wolff-
Chaikoff, que normalmente desaparece após algumas semanas, ocorrendo a normalização da 
TSH16. Contudo, em pacientes com doença da tiroide autoimune subjacente, há uma maior 
dificuldade em escapar ao efeito de Wolff-Chaikoff, desenvolvendo-se HOA17. Quanto ao HEA, 
além dos pacientes em que ocorre uma tiroidite destrutiva, pode surgir devido ao excesso de 
iodo, em pacientes com nódulos autónomos ou doença de Graves. Nestes pacientes, perante 





os elevados níveis de iodo proporcionados pela amiodarona, os mecanismos de autorregulação 
da tiroide falham e ocorre um aumento da síntese de HT (efeito de Jod-Basedow)4. 
 
 
Figura 2 - Esquema representativo do eixo hipotálamo-pituitária-tiroide, com a representação da 
ação intrínseca da amiodarona sobre o mesmo. O hipotálamo produz a hormona libertadora da 
tirotropina (TRH, Thyrotropin Releasing Hormone), que estimula a secreção da TSH pela pituitária 
anterior, que por sua vez estimula a tiroide a produzir T3 e T4. A T3 também se pode formar a partir da 
desiodinação de T4, sendo esta reação catalisada pelas enzimas DIO. O papel inibitório que a 
amiodarona exerce sobre estas enzimas é representado através das linhas encarnadas tracejadas. Esta 
ação ocorre sobre a DIO2, predominante na pituitária e sobre a DIO1, na tiroide e outros tecidos 
periféricos (nomeadamente no fígado e rim). É também representada a inibição do transporte das HT 













A influência que a amiodarona exerce sobre a fisiologia da tiroide, implica que se considerem 
diferentes intervalos de referência das HT nos pacientes eutiroideus sob o tratamento da 
amiodarona, quando comparados com os que não estão a ser tratados com amiodarona6. Estas 
alterações séricas das HT podem ser agudas (<3 meses) e crónicas (>3 meses)4, apresentando-
se resumidas na tabela II. 
Quando a administração da amiodarona é superior a 3 meses, é atingida uma fase 
estacionária, com algumas alterações que persistem indefinidamente4. Os níveis da T4 livre 
(T4L), T4 total (T4T) e rT3 permanecem no limite superior do normal ou ligeiramente elevadas, 
enquanto os níveis da T3 livre (T3L) e T3 Total (T3T) permanecem no limite inferior do normal
4. 
Quanto aos níveis da TSH, retornam ao normal, possivelmente pela capacidade de escapar ao 
efeito de Wolff-Chaikoff4. Apesar dos níveis aumentados da T4L e T4T, os pacientes são 
considerados como eutiroideus, pelo facto de a T3L (principal responsável pelos efeitos finais 
nos tecidos sensíveis às HT) permanecer no limite inferior do normal18. 




(< 3 meses) 
Efeitos crónicos 
(> 3 meses) 
T4L eT4T  50%; 
Permanece no limite superior do 
normal ou ligeiramente ; 
T3L eT3T 
 15-20%, mantendo-se no limite 
inferior do intervalo de referência 
normal; 
Permanece no limite inferior do 
intervalo de referência normal, ou 
ligeiramente ; 
rT3  200%; 
Permanece no limite superior do 
normal ou ligeiramente ; 
TSH 
 20-50%, geralmente é inferior a 20 
mU/L. 












4. Monitorização da função da tiroide 
durante a terapia com amiodarona 
 
A significativa prevalência de HEA e HOA, bem como o agravamento que podem proporcionar 
à patologia cardíaca subjacente, com recorrência de arritmias, justificam o controlo da 
função tiroideia antes e durante o tratamento com amiodarona10. Contudo, apesar de a 
relação entre a disfunção da tiroide e a amiodarona ser há muito conhecida, muitos 
profissionais de saúde não fazem uma avaliação da função tiroideia5,19 
A avaliação inicial, além de uma história clínica completa, deve incluir uma palpação da 
tiroide cuidadosa, seguida por uma ecografia da tiroide, se necessário. Inicialmente, devem 
também ser determinados os valores séricos da TSH, T3L, T4L e anticorpos antitiroperoxidase 
(ATPO)4. Este controlo inicial da função da tiroide é essencial, uma vez que a presença de 
bócio nodular ou difuso pode aumentar o risco de HEA, enquanto a presença de ATPO 
positivos, determina um risco aumentado para o desenvolvimento de HOA. Nestes pacientes 
com risco aumentado de disfunção da tiroide, a monitorização deverá ser individualizada e 
rigorosa3,20. Esta avaliação precoce pretende, assim, não só detetar patologia da tiroide 
subjacente, mas também identificar os pacientes predispostos à patologia da tiroide durante 
o tratamento com amiodarona4. 
Além da avaliação inicial, é necessária a monitorização da função tiroideia durante o 
tratamento com amiodarona. Este permanece um assunto controverso, não havendo um 
consenso em relação à frequência com que deve ser avaliada a função tiroideia5,19,21. Alguns 
estudos consideram necessária uma avaliação 3 meses depois do início da amiodarona, 
seguida de uma avaliação da função da tiroide, a cada 6 meses ou mais frequentemente, se 
indicação clínica. Mesmo após interrupção da amiodarona, devido à sua longa semivida, deve 
controlar-se a função tiroideia.10,20.  
Apesar de os níveis séricos da TSH estarem aumentados nos pacientes eutiroideus sob o 
tratamento da amiodarona durante os primeiros 3 meses (Tabela II), após esse período a TSH 
permanece a primeira opção no rastreio da função tiroideia a longo prazo (Figura 3)3. 
        
 
 





                      













Exame físico  
TSH, T3L, T4L 
Anticorpos antitiroideus 
3 meses depois: 
TSH, T3L, T4L 
A cada 6 meses: TSH 
TSH normal 
A cada 6 
meses: TSH 
TSH anormal 
 Recorrência de 
arritmia 
 Suspeita de 
patologia da tiroide 
TSH, T3L, T4L 





5. Patologia da tiroide associada ao 
consumo de amiodarona 
 
A disfunção da tiroide associada à amiodarona é clinicamente importante, pelo risco 
cardiovascular que implica, mas a maioria dos pacientes permanece eutiroideia, como se 
verifica na Tabela III, que resume os resultados de estudos epidemiológicos mais recentes3.  
Tabela 3 – Resumo de estudos epidemiológicos sobre a patologia da tiroide associada ao consumo da 
amiodarona. 
                                                          
1
 Estudo retrospetivo em pacientes com FA, com comparação dos efeitos sobre a tiroide das formulações 
de amiodarona de marca ou genéricas, respetivamente.  
Autor, ano País 
Número de 
pacientes 
HOA (%) HEA (%) 
Ross et al, 200522 África do 
Sul 
163 7,4 6,7 
Schaan et al, 200523 Brasil 195 25,1 2,1 
Hofmann et al, 2008 24 Áustria 72 25,0 20,8 
Filho et al, 200921 Brasil 121 41,3 7,5 
Aleksic & Aleksic, 2011 25 Sérvia 248 9,7 6,0 
Lee et al, 201026 Japão 390 22,0 6,0 
Casuso et al, 201127 México 627 9,7 8,1 
Ahmed et al, 201128 Holanda 303 6,0 8,0 
Tsadok et al, 201129 Canadá1 2805/6278 15,8/16,6 2,6/2,5 
Zosin & Balas, 201220 Roménia 229 17,9 20,5 





Os diferentes critérios de diagnóstico e características dos pacientes selecionados influenciam 
os resultados nos vários estudos epidemiológicos sobre a patologia da tiroide durante o 
consumo crónico da amiodarona3. Os valores de referência das HT por vezes não são ajustados 
ao consumo de amiodarona, sendo aplicadas diferentes referências laboratoriais, nos diversos 
estudos. Além disso, nem sempre distinguem a disfunção da tiroide clínica da subclínica. Para 
melhor se interpretarem os diferentes estudos é fundamental analisar as características dos 
pacientes e os possíveis fatores predisponentes, descritos a seguir 10.  
5.1. Fatores predisponentes 
A quantidade de iodo ambiental tem um papel preponderante na distribuição geográfica da 
patologia da tiroide associada ao consumo da amiodarona. O HEA é relativamente mais 
frequente nas regiões com insuficiência em iodo, enquanto o HOA é relativamente mais 
frequente nas regiões com quantidades de iodo suficientes (Tabela III)30
,31. 
Quanto à influência do género, o HOA é mais frequente em mulheres20,30. Relativamente ao 
HEA, a sua prevalência está aumentada nos homens, ao contrário do hipertiroidismo não 
associado à amiodarona, o que pode refletir a maior proporção de homens tratados com 
amiodarona 32. 
No que diz respeito à idade como fator de risco para o desenvolvimento de patologia da 
tiroide associada ao consumo de amiodarona, os estudos não são concordantes. Alguns 
consideram que os pacientes mais jovens têm maior predisposição para o desenvolvimento de 
HEA20,26,28,33 e os pacientes mais velhos para HOA28. Contudo, outros estudos consideram que a 
idade não tem um papel determinante na patologia da tiroide associada ao consumo da 
amiodarona23,25. 
A presença de anticorpos antitiroideus é um forte fator de risco para o desenvolvimento de 
HOA, ainda maior quando presente em mulheres23,34. Os níveis de TSH no limite superior do 
normal antes de começar a amiodarona constituem, também, um fator de risco para o 
desenvolvimento de HOA, refletindo provavelmente patologia autoimune da tiroide 
subjacente26,28,35. A presença de anticorpos antitiroideus contribui para a persistência do HOA 
mesmo após a descontinuação da amiodarona36. 
Relativamente à influência que dose e duração do tratamento com amiodarona têm no 
desenvolvimento da patologia da tiroide, também não há consenso. A maioria dos estudos 
concluem que não há qualquer relação entre a dose e duração da terapia da amiodarona e o 
desenvolvimento de HEA ou HOA21,23,28,34. Contudo, um estudo sugere que os pacientes que 
desenvolvem patologia da tiroide estiveram sujeitos ao tratamento com amiodarona por um 
maior período de tempo, que aqueles que permanecem eutiroideus22. Quanto à comparação 





entre formulações da amiodarona genéricas ou de marca, não se verificaram diferenças na 
incidência da disfunção da tiroide29. 
Antecedentes de cirurgia de Fontan e doença cardíaca congénita cianótica constituem 
também um fator de risco37, sendo que entre esses pacientes, aqueles com baixo índice de 
massa corporal (IMC) são mais propensos ao desenvolvimento de HEA, enquanto os que têm 
IMC mais elevado estão mais sujeitos ao HOA23,38.  
No desenvolvimento de HOA, a presença de diabetes mellitus, ejeção ventricular esquerda 
<45%28 ou talassemia major, são também fatores de risco identificados39. Outros fatores de 
risco para o desenvolvimento de patologia da tiroide são a doença pulmonar obstrutiva 
crónica29 e a hipertensão arterial pulmonar idiopática40.  
5.2. Hipotiroidismo induzido pela amiodarona 
O HOA costuma desenvolver-se mais precocemente que o HEA após o início da amiodarona e o 
mecanismo patogénico descrito para o seu desenvolvimento varia de acordo com a presença, 
ou não, de patologia da tiroide subjacente3. Nos pacientes com tiroidite de Hashimoto pré-
existente, o mecanismo mais aceite é a incapacidade de escapar do efeito de Wolff-Chaikoff 
agudo, consequente ao aumento dos níveis de iodo3. Quanto aos pacientes sem patologia da 
tiroide subjacente, o HOA está associado a falhas na organificação do iodo e na síntese das 
HT3. 
5.2.1. Características clínicas  
Tal como no hipotiroidismo que não está associado ao consumo de amiodarona, as 
características clínicas do HOA são vagas e incluem cansaço, ganho de peso, fraqueza, 
lentidão mental e física, pele seca e intolerância ao frio21,41. Bócio e mixedema são 
incomuns41,42. São possíveis outras apresentações clínicas: aparecimento de arritmias 
ventriculares, como torsades de pointes secundário a um HOA prolongado43; tamponamento 
cardíaco44 ou insuficiência renal aguda, reversível com a levotiroxina sódica (L-T4) e 
interrupção da amiodarona45. 
Contudo, o diagnóstico raramente é clínico pois é complicado identificar as características 
clínicas do hipotiroidismo em idosos, sendo ainda mais difícil no caso de pacientes com 
patologia cardíaca46.  
 
 





5.2.2. Diagnóstico  
As características laboratoriais do HOA são semelhantes às de pacientes com hipotiroidismo 
de diferente etiologia, com níveis de TSH elevados combinados com níveis de T4L diminuídos. 
Se a TSH se encontrar elevada e a T4L normal ou aumentada, existe uma forma subclínica da 
doença13.  
O nível sérico da TSH constitui o teste de primeira linha para o diagnóstico de HOA, mas é 
preciso considerar a elevação da TSH que ocorre nos primeiros 3 meses de terapêutica com 
amiodarona (Tabela II)4. Os níveis de T3L não são úteis para o diagnóstico, sendo possíveis 
valores normais ou fisiologicamente diminuídos em idosos13,46. A tiroglobulina sérica pode 
estar elevada, provavelmente devido ao reforço da estimulação pelos elevados níveis de 
TSH36,46. Os anticorpos antitiroglobulina (ATg) e ATPO, devem também ser doseados, como 
auxílio para orientação diagnóstica e terapêutica17. 
5.2.3. Tratamento 
Quando é necessário tratamento, a L-T4 oral é a primeira opção, sendo administrada 
diariamente, em jejum, com doses iniciais baixas (25-50 g/dia) e com aumentos graduais, de 
acordo com as necessidades metabólicas e patologia cardíaca47. Pelos potenciais efeitos 
cardíacos, não é recomendada a administração de T3
3,14.  
Contudo, o tratamento com a amiodarona pode manter-se, se necessário, apesar do HOA47. 
Nos pacientes que mantêm a amiodarona, geralmente são necessárias doses mais elevadas de 
L–T4, em comparação com o hipotiroidismo não associado à amiodarona, devido aos níveis 
reduzidos de T3 pela ação da amiodarona sobre a DIO1 e DIO2. Para controlar e ajustar a dose 
de L-T4 a administrar, o nível sérico de TSH é o parâmetro mais importante
46,48.  
Se for possível suspender a amiodarona, a conduta a tomar depende da presença de doença 
tiroideia subjacente17. Na maioria dos pacientes sem doença subjacente, o HOA é transitório 
e reverte espontaneamente. Deve, por isso, adiar-se o início da L-T4 ou, se já tiver sido 
iniciada, reavaliar 6-12 meses depois, para determinar a necessidade de continuar a terapia 
ou ajustar a dose36. Os pacientes com tiroidite crónica autoimune, podem desenvolver HOA 
persistente mesmo após a interrupção da amiodarona, o que implica tratamento crónico com 
L-T4
36.  
Depois da interrupção da amiodarona, é possível atingir o eutiroidismo, de forma mais 
precoce com a administração de perclorato de potássio (KClO4) durante 10-30 dias (1 
grama/dia)49. Este efeito ocorre também durante o tratamento com amiodarona, mas após 
suspensão do KClO4, o hipotiroidismo reaparece, pelo que não é considerado terapêutica de 
primeira linha50.  





Na forma subclínica da doença, sugere-se o início do tratamento se houver sintomatologia ou 
maior risco de vir a desenvolver HOA clinicamente evidente, pela presença de anticorpos 
antitiroideus4. Contudo, apesar de os elevados níveis da TSH serem um fator de agravamento 
da condição cardíaca de base, o benefício da L–T4 permanece controverso. Por isso, estudos 
futuros devem ser realizados para clarificar a importância da forma subclínica do HOA no 
prognóstico da patologia cardíaca de base e o possível impacto positivo do restauro do 
eutiroidismo pela L–T4 nestes doentes
51.  
5.3. Hipertiroidismo induzido pela amiodarona 
O aparecimento de HEA é mais imprevisível que o HOA, ocorrendo de forma rápida e 
explosiva. A patogénese é complexa, podendo desenvolver-se em glândulas da tiroide normais 
ou com patologia pré-existente. Assim, existem duas formas de HEA, com implicações 
prognósticas e terapêuticas diferentes (Tabela IV)3. O tipo I é induzido pelo iodo, surgindo 
com o aumento da síntese e segregação de HT (efeito de Jod-Basedow) em pessoas com 
doença da tiroide subjacente, como bócio multinodular ou doença de Graves. O tipo II é 
causado por uma tiroidite inflamatória destrutiva, com libertação de HT para a circulação, a 
partir do epitélio folicular da tiroide danificado. Por este processo destrutivo da tiroide no 
HEA tipo II, é possível que surja hipotiroidismo após o hipertiroidismo52. A distinção entre as 
duas formas nem sempre é fácil e podem ocorrer formas mistas, em que as características do 
HEA tipo I e tipo II coexistem 3,43. 
A prevalência relativa das duas formas de HEA parece depender da quantidade de iodo na 
região geográfica em causa. Nas áreas com quantidades de iodo suficientes, há baixa 
incidência de bócio multinodular, sendo mais comum o HEA tipo II53. Aliás, atualmente o tipo 
II é a forma mais comum, possivelmente por uma melhoria da avaliação da função da tiroide 
prévia ao início do tratamento com amiodarona. Esta avaliação prévia permite identificar os 
pacientes com anormalidades da tiroide subjacentes, evitando o início da amiodarona, 
quando é possível53,54.  
5.3.1. Características clínicas 
A apresentação clínica do HEA é extremamente variável, sendo muitas vezes indistinguível do 
hipertiroidismo por outras causas. É semelhante nos dois tipos de HEA e pode manifestar-se 
com perda de peso, sudorese excessiva, hipercinesia, fraqueza muscular, intolerância ao 
calor, diarreia e perda de cabelo55. A oftalmopatia muitas vezes está ausente, exceto se o 
HEA se desenvolver num paciente com doença de Graves prévia3. Enquanto o HEA tipo I se 
costuma associar a bócio difuso ou nodular no exame físico, no tipo II a tiroide costuma ser 
normal ou apenas ligeiramente aumentada4.  





O aparecimento ou recorrência de arritmias presentes antes do início da amiodarona, ou uma 
inexplicada alteração na sensibilidade à varfarina que implica uma redução da dose, sugerem 
a investigação da função tiroideia por suspeita de HEA56-58. 
Contudo, os sinais e sintomas clássicos do hipertiroidismo podem estar ausentes devido à ação 
beta bloqueante da amiodarona, que dissimula algumas das manifestações cardíacas4. Além 
disso, a amiodarona é prescrita essencialmente em pacientes com mais de 60 anos, que por si 
só apresentam sinais e sintomas do hipertiroidismo mais escassos que os adultos jovens57.  
Alguns estudos demonstram, ainda, que o HEA está associado a um maior risco de morte e 
eventos cardiovasculares adversos que a doença de Graves, especialmente na presença de 
insuficiência ventricular esquerda33,59.  
5.3.2. Diagnóstico 
O diagnóstico bioquímico do HEA baseia-se em níveis séricos da TSH diminuídos, combinados 
com T4L aumentada e T3L aumentada ou normal
47. Se TSH diminuída combinada com níveis de 
T4L normais, existe uma forma subclínica da doença e é necessário controlar a função 
tiroideia 2-4 semanas depois4.  
Depois de realizado o diagnóstico do HEA, é fundamental distinguir os diferentes subtipos de 
HEA pela diferente abordagem terapêutica que implicam3. Para diferenciar os dois tipos de 
HEA são, por isso, necessários vários critérios clínicos, laboratoriais e imagiológicos (Tabela 
IV)60.  
A história clínica e o exame físico podem identificar antecedentes de patologia da tiroide ou a 
presença de bócio, que são a favor do HEA tipo I43.  
A medição de ATPO e dos anticorpos antirrecetores da TSH (TRAb), que normalmente estão 
ausentes, ajudam a distinguir os pacientes com patologia da tiroide subjacente, que têm 
maior risco de desenvolver HEA tipo I3. A tiroglobulina sérica apesar de se encontrar 
aumentada no HEA, não é um bom marcador para distinguir os dois tipos de HEA3.  
A ecografia da tiroide convencional é útil pois permite revelar estruturas nodulares 
subjacentes, mas não fornece informações funcionais complementares que permitam 
distinguir os tipos de HEA60. Nesse sentido, a ecografia da tiroide com fluxo doppler a cores, 
permite uma avaliação mais abrangente pois, segundo uma classificação de quatro padrões 
(0-III) demonstra a presença ou ausência de fluxo sanguíneo do parênquima tiroideu. O tipo I 
apresenta-se com aumento do fluxo sanguíneo (Padrões I-III), tal como na doença de Graves, 
enquanto o tipo II se apresenta com ausência de hipervascularização (Padrão 0)61. 





A medicina nuclear tem um papel importante na distinção das formas de HEA, através do uso 
do iodo radioativo 131 (131I) ou do 99mTc-sestaMIBI (MIBI). A cintigrafia da tiroide com 131I 
permite determinar a percentagem de captação do radiofármaco que pode ser baixa, normal 
ou elevada no HEA tipo I, enquanto no tipo II é baixa ou indetetável62. Num estudo com 20 
pacientes, a cintigrafia da tiroide com MIBI parece diferenciar os tipos de HEA, havendo uma 
retenção difusa de MIBI nos pacientes com HEA tipo I e nenhuma captação no HEA tipo II63. 
Os níveis séricos de IL-6 foram considerados um bom discriminador entre os tipos de HEA, com 
níveis normais ou ligeiramente elevados no HEA tipo I e elevados no HEA tipo II64, mas estudos 
posteriores não confirmaram essa característica61. Outros marcadores inflamatórios como a 
proteína C reativa também são ineficazes65.  
Tabela 4 – Comparação do hipertiroidismo induzido pela amiodarona do tipo I e tipo II 43,62-65. 
Abordagem Tipo I Tipo II 
 Patologia da tiroide pré-
existente 
Sim Não 
 Exame físico Bócio Normal 
 Anticorpos antitiroideus 
Ausente (exceto se estiver 
presente doença de Graves) 
Ausente 
 Cintigrafia da tiroide com I-
131 
Baixa/normal/aumentada Baixa ou ausente 
 MIBI Captação aumentada Captação ausente 
 Ecografia da tiroide Bócio (difuso ou nodular) Normal 
 Doppler colorido da tiroide Padrão I-III Padrão 0 
 
Nenhum dos critérios propostos, de forma isolada, distingue os dois tipos de HEA, sendo 
necessária a combinação dos vários métodos10. 
5.3.3.Tratamento 
A identificação das diferentes formas de HEA permite uma escolha racional do tratamento 
adequado a cada paciente. Contudo, além de nem sempre ser fácil distinguir as formas de 
HEA, a abordagem de tratamento não é consensual entre os profissionais de saúde, 
implicando uma estrita cooperação entre endocrinologistas e cardiologistas (Tabela V) 3,60.  
Em primeiro lugar, a opção mais controversa no tratamento do HEA, consiste na suspensão, 
ou não, da amiodarona19. Tendo em conta que a causa do HEA é a própria amiodarona, parece 
lógica a sua suspensão. Contudo, devido à sua longa semivida, a suspensão da amiodarona não 
se acompanha de efeitos imediatos. Este facto, aliado à sua capacidade para inibir a 





conversão de T4 a T3 e aos seus efeitos beta-bloqueantes, significa que a suspensão da 
amiodarona pode mesmo exacerbar os sintomas do hipertiroidismo e a doença cardíaca 
subjacente3,10.  
A suspensão da amiodarona era previamente recomendada e continua prática usual, tendo em 
conta que a maioria dos endocrinologistas o faz nos dois tipos de HEA19,66. Contudo, diferentes 
estudos sugerem que a continuidade da amiodarona não influencia negativamente a resposta 
terapêutica nem no HEA tipo I67,68 nem no HEA tipo II28,66,69. A suspensão da amiodarona não é, 
por isso, consensual. Tendo em conta a evolução prolongada do HEA tipo I, alguns autores 
aconselham a suspensão da amiodarona nestes doentes, enquanto no HEA tipo II, muitas vezes 
autolimitado, sugerem a manutenção da amiodarona, desde que o HEA não se manifeste de 
forma agressiva10. No entanto, um estudo recente concluiu que a manutenção da amiodarona 
em pacientes com HEA tipo II aumenta a recorrência do hipertiroidismo, atrasa o restauro do 
eutiroidismo e expõe o coração a um excesso de HT durante um maior período de tempo70. 
Portanto, são necessários estudos futuros que clarifiquem qual a opção mais favorável para a 
evolução clínica do paciente10. 
Tabela 5 – Preferências no tratamento do HEA, de acordo com diferentes pesquisas realizadas na 
América do Norte, Europa e América Latina19,31,71. 




Suspender amiodarona    
          Tipo I 79% 90% 97% 
          Tipo II 66% 80% 94% 
Tratamento preferido no tipo I    
          Apenas fármacos antitiroideus 65% 51% 62% 
          Fármacos antitiroideus + KClO4 15% 31% 21% 
Tratamento preferido no tipo II    
           Apenas prednisona 62% 46% 52% 
        Prednisona + Fármacos antitiroideus 16% 25% 12% 
 
O tratamento do HEA tipo I (Figura 4) tem como objetivos diminuir a entrada de iodo na 
tiroide e bloquear a organificação do iodo, reduzindo a síntese de hormonas da tiroide60. As 
tionamidas são a primeira escolha e contribuem para o bloqueio da síntese de hormonas da 
tiroide. Como nos pacientes tratados com amiodarona há altas concentrações de iodo na 
tiroide, a sua ação é lenta e podem ser necessárias doses superiores às habituais de 
metimazol, carbimazol ou propiltiouracilo60. Apesar das altas doses, a resposta às tionamidas 
pode ser lenta e os pacientes podem permanecer com HEA por vários meses. Tendo em conta 
a patologia cardíaca subjacente e os efeitos adversos das tiaminas, não é desejável que o HEA 





se prolongue no tempo. Por isso, nos pacientes que não respondam depois de 2-3 meses de 
tratamento, pode ser adicionado KClO4, que aumenta a eficácia das tionamidas ao bloquear a 
entrada de iodo na tiroide72. O seu uso é mais comum na Europa, sendo raramente utilizado 
nos Estados Unidos da América (Tabela V)19. A utilização a longo prazo do KClO4 é limitada 
pelos seus efeitos tóxicos, como a agranulocitose e anemia aplásica. O seu uso deve cingir-se 
a doses de 1grama/dia, durante 15-45 dias, complementado com monitorização 
leucocitária73. Quando as tionamidas não restauram o eutiroidismo, a introdução de 
glicocorticóides é uma opção terapêutica viável por possível resistência às tionamidas ou 
tiroidite destrutiva19. Como a maioria dos pacientes com HEA tipo I têm doença de Graves ou 
bócio multinodular subjacente, o hipertiroidismo recorre com frequência. Assim, depois de 
atingir o eutiroidismo, sobretudo nos casos em que se pretender manter a amiodarona, deve 
procurar-se o controlo definitivo do HEA através de uma terapêutica da ablação por iodo 
radioativo ou tiroidectomia60. A ablação por iodo radioativo é uma opção eficaz para prevenir 
a recorrência de HEA, nos pacientes que precisam de reintroduzir a amiodarona, por arritmias 
recorrentes74. Contudo, o tratamento com iodo radioativo nem sempre pode ser administrado 
no HEA tipo I, pela baixa captação de 131I pela tiroide. Isto deve-se ao elevado conteúdo em 
iodo no interior da tiroide, que bloqueia a entrada do iodo radioativo60. Foi descrito um 
aumento nos valores de captação de 131I, depois da administração de TSH exógena, mas é 
necessária cautela nesta associação, pois pode haver agravamento do HEA75.  
       
Figura 4 - Esquema representativo da abordagem terapêutica médica e cirúrgica a adotar no HEA tipo 
I10,31,60. 
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O HEA tipo II deve-se a uma tiroidite destrutiva causada pela amiodarona pelo que, ao 
contrário do tipo I, as tionamidas e o perclorato de potássio não são eficazes3. O HEA tipo II 
pode ocorrer subitamente e muitos pacientes, particularmente os que possuem formas leves 
da doença, exibem normalização espontânea da função da tiroide sem nenhum tratamento ou 
descontinuação da amiodarona, o que está de acordo com a história de tiroidite10,28,66,69. Os 
glicocorticóides são considerados o tratamento de primeira escolha pela maioria dos médicos 
(Figura 5)31, particularmente nas formas moderadas e severas da doença e têm eficácia 
comprovada, quando comparados com tiaminas e ácido iopanóico. Em doses de 15-80 mg/dia 
de prednisona durante 1-2 meses, observa-se melhoria clínica nas primeiras semanas de 
tratamento, mas a sua suspensão precoce pode desencadear uma recidiva10,76,77. A ação dos 
glicocorticóides deve-se aos seus efeitos anti-inflamatórios, estabilizadores de membrana e 
pela inibição da conversão periférica de T4 em T3
60. Fatores predisponentes para uma rápida 
resposta aos glicocorticóides no HEA tipo II são volume da tiroide reduzido e aumento 
modesto dos níveis da T4L
78, enquanto a manutenção da amiodarona pode estar associada a 
um atraso no restauro do eutiroidismo70. Alguns pacientes com HEA tipo II corrigido podem 
tornar-se espontaneamente hipotiroideias, devido a destruição extensa da tiroide79. Por este 
motivo é necessária monitorização da função da tiroide em todos os pacientes depois de 
atingir o eutiroidismo, mesmo após a suspensão da amiodarona60. 
Figura 5 - Esquema representativo da abordagem terapêutica médica e cirúrgica a adotar no HEA tipo 
II10,31,60. 
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A presença de um HEA misto ou indefinido traduz-se em dificuldades na escolha terapêutica, 
com a necessidade de combinar tionamidas com glicocorticóides3. Se houver uma rápida 
melhoria, em 1-2 semanas, é mais provável que seja HEA tipo II e é recomendado interromper 
as tionamidas nesses pacientes. Uma resposta pobre, é mais provável que seja HEA tipo I, 
pelo que se deve continuar com as tionamidas e diminuir gradualmente a prednisona4.  
Em alguns casos persistentes, nem os fármacos antitiroideus, nem os glicocorticóides, mesmo 
se combinados, têm impacto na função tiroideia. Nestes casos ou quando é urgente restaurar 
o eutiroidismo, outras terapias têm sido recomendadas, como o lítio80, plasmaférese e 
tiroidectomia60. 
O lítio tem a capacidade de interferir na síntese das hormonas da tiroide, reduzindo a sua 
secreção. Foi sugerida a sua utilização no tratamento do HEA, especialmente em casos mais 
graves, mas estes resultados carecem de confirmação por estudos mais alargados60,80. 
A plasmaférese permite reduzir as concentrações plasmáticas de amiodarona e DEA, 
melhorando a situação clínica. Contudo, é um efeito apenas temporário, a que se pode seguir 
um agravamento do HEA. Além disso, esta técnica nem sempre está disponível e tem elevados 
custos, pelo que geralmente não é utilizada60,81.  
Nos pacientes resistentes ou com reações adversas ao tratamento do HEA, com sintomas do 
HEA muito intensos, na impossibilidade de suspender a amiodarona ou deterioração da função 
cardíaca, a tiroidectomia total é uma opção válida10,82. Para controlar o HEA de forma rápida, 
antes da cirurgia, sugere-se a administração durante um curto período de tempo de ácido 
iopanóico60,83. Contudo, por estes pacientes não serem candidatos ideais a uma cirurgia, pelos 
riscos acrescidos do hipertiroidismo e doença cardíaca subjacente, foi proposta a realização 
da tiroidectomia sob anestesia local. O risco cirúrgico que esta cirurgia implica neste grupo 
de pacientes é superior ao das tiroidectomias realizadas por outras indicações, pelo que deve 
ser uma decisão ponderada e num grupo limitado de pacientes84.  
Quando necessárias terapias de ablação, é fundamental não esquecer que a sua eficácia irá 











6. Alternativas à amiodarona na 
manutenção do ritmo sinusal na 
fibrilhação auricular 
 
A FA é a arritmia cardíaca mais comum na prática clínica, com tendência crescente pelo atual 
envelhecimento da população, que afeta significativamente a qualidade de vida dos 
pacientes2. Quando indicada, a reversão imediata da fibrilhação auricular pode alcançar-se 
através de cardioversão elétrica ou farmacológica. Uma vez que o ritmo sinusal tenha sido 
restaurado, pode ser instituída terapia antiarrítmica, para reduzir a recorrência de FA e a 
ocorrência de sequelas negativas2. Com esse objetivo, os fármacos antiarrítmicos 
permanecem uma estratégia terapêutica comum, apesar de questionadas as suas vantagens 
em alguns estudos85,86. Os fármacos atualmente usados para o controlo do ritmo cardíaco são 
principalmente das classes Ic e III, da classificação de Vaughan-Williams, enquanto os agentes 
das classes II e IV são usados maioritariamente para o controlo da frequência cardíaca87. 
Os antiarrítmicos disponíveis, não são perfeitos no que diz respeito à sua eficácia e 
segurança, a longo prazo. A nível de segurança, a maior preocupação no uso de antiarrítmicos 
são os efeitos pró-arrítmicos, que podem ser fatais87. Devido aos seus efeitos pró-arrítmicos, 
os agentes de classe 1c, propafenona e flecaínida, não podem ser usados de forma segura em 
pacientes com doença cardíaca como enfarte agudo do miocárdio ou quando há diminuição da 
fração de ejeção87. Outro agente da classe III, o sotalol, é um fármaco eficaz no controlo da 
FA, mas aumenta o risco de torsade de pointes, além de menor eficácia que a amiodarona na 
manutenção do ritmo sinusal2,87,88. Quanto à amiodarona, é um agente da classe III altamente 
eficaz no controlo da FA, taquicardia ventricular ou fibrilhação ventricular, mesmo na 
presença de patologia cardíaca de base. Apesar de prolongar o intervalo QT, os seus efeitos 
pró-arrítmicos são raros. Contudo tem um espetro de efeitos adversos alargado (Tabela I), 
tais como os efeitos descritos que exerce sobre a tiroide1. 
A preocupação em relação aos efeitos adversos durante a administração prolongada da 
amiodarona, tem impulsionado o desenvolvimento de novos compostos que a possam 
substituir, nomeadamente na manutenção do ritmo sinusal, a longo prazo, na FA1. O objetivo 
é obter fármacos com a mesma eficácia mas com menos efeitos secundários9. Nesse sentido, 
destaca-se a dronedarona, mas vários outros fármacos antiarrítmicos estão sob investigação87. 
 






A dronedarona é um derivado benzofurânico não iodado, com propriedades eletrofisiológicas 
semelhantes às da amiodarona, já aprovado na Europa, para controlo do ritmo e frequência 
cardíaca89. Tal como a amiodarona apresenta propriedades das quatro classes da classificação 
de Vaughan-Williams, apesar de ser classificado como um antiarrítmico classe III89,90. 
A adição de um grupo sulfonil-metano, juntamente com a remoção do grupo iodado, torna a 
dronedarona estruturalmente diferente da amiodarona, encurtando a sua semivida e a 
acumulação nos tecidos. Estas modificações diminuem os efeitos adversos na tiroide e nos 
outros órgãos, associados ao consumo de amiodarona89,90.  
Em relação ao papel da dronedarona na FA, vários ensaios clínicos têm sido realizados89. A 
favor da sua utilização na FA, nos ensaios DAFNE e ADONIS, a dronedarona mostrou-se mais 
efetiva que o placebo na manutenção do ritmo sinusal na FA não permanente91,92, enquanto 
no ensaio ATHENA; os pacientes tratados com dronedarona demonstraram uma diminuição da 
hospitalização por causas cardiovasculares93. Apesar destes resultados favoráveis,  o ensaio 
clínico DIONYSOS mostrou que a dronedarona é menos eficaz que a amiodarona na prevenção 
da FA recorrente, mas é mais segura em relação à tiroide e eventos neurológicos94. 
Desfavoráveis às expectativas criadas em torno da dronedarona como alternativa à 
amiodarona, os ensaios ANDROMEDA e PALLAS terminaram de forma precoce. O ensaio 
ANDROMEDA incluiu pacientes com insuficiência cardíaca moderada a grave e foi 
prematuramente interrompido por um aumento da mortalidade nos pacientes sob o 
tratamento da dronedarona 95. Considerando pacientes com FA permanente, o ensaio clínico 
PALLAS também foi suspenso prematuramente por aumento da incidência de eventos 
cardiovasculares e da taxa de hospitalizações. Assim, a dronedarona deve ser evitada em 
pacientes com insuficiência cardíaca ou outra doença cardiovascular avançada, 




















A manutenção do ritmo sinusal mantém-se um objetivo terapêutico comum nos pacientes com 
fibrilhação auricular, após cardioversão elétrica ou farmacológica bem sucedida. Nesse 
sentido, atualmente a amiodarona é considerado o antiarrítmico mais eficaz, podendo ser 
utilizada em pacientes com doença cardíaca significativa, ao contrário da maioria dos 
restantes antiarrítmicos. Contudo, apesar da sua eficácia comprovada, tem efeitos adversos 
em diversos órgãos, entre os quais se destacam os efeitos sobre a tiroide.   
A patologia da tiroide associada à amiodarona pode apresentar-se como hipotiroidismo ou 
hipertiroidismo, com diferentes abordagens diagnósticas e terapêuticas. Enquanto o 
diagnóstico e tratamento do hipotiroidismo é simples, o hipertiroidismo implica abordagens 
diagnósticas múltiplas, para definir qual o tipo de hipertiroidismo e opção terapêutica mais 
adequada. A problemática do tratamento do hipertiroidismo baseia-se na falta de consenso 
quanto à continuidade, ou não, da amiodarona. Por isso, continuam a ser realizados estudos 
que permitam concluir qual a melhor opção terapêutica e se será necessário evitar a 
amiodarona nos pacientes com patologia prévia da tiroide. 
Assim, pelas limitações dos antiarrítmicos existentes e pelos efeitos adversos da amiodarona, 
a manutenção do ritmo sinusal nos pacientes com fibrilhação auricular permanece um 
problema na prática clínica atual. Por isso, têm sido desenvolvidos fármacos com o intuito de 
terem a mesma eficácia que a amiodarona, mas com menor toxicidade. A dronedarona, por 
ser um composto não iodado, mostrou-se um fármaco promissor por não estar associado aos 
efeitos adversos sobre a tiroide, tal como a amiodarona. Contudo, demonstrou eficácia 
inferior à amiodarona na manutenção a longo prazo do ritmo sinusal e para já não pode ser 
considerada uma alternativa à amiodarona, pela incidência aumentada de eventos 
cardiovasculares e da taxa de hospitalizações que lhe estão associadas. 
Tendo em conta que não existe, ainda, uma alternativa viável à amiodarona, o seu uso 
mantém-se uma prática comum, sendo os muitas vezes negligenciados os efeitos adversos que 
lhe estão associados. Desta forma, o profissional de saúde deve ter em mente os possíveis 
efeitos sobre a tiroide, entre outros, quando prescreve a amiodarona. Assim, deve realizar-se 
uma história clínica e exame objetivo completos, bem como uma avaliação laboratorial da 
função tiroideia antes, durante e mesmo após a suspensão da amiodarona, devido à sua longa 
semivida. Por fim, este acompanhamento tem especial importância, por serem pacientes com 
patologia cardíaca, particularmente sensíveis às alterações da função da tiroide. 
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